




Myelination during fracture healing in vivo in myelin protein 
zero (p0) transgenic medaka line. 
(Myelin Protein Zero(P0)遺伝子改変メダカを用いた in vivo での 
骨折治癒過程における髄鞘の機能解明) 
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mpz -EGFP 成魚メダカの全身における mpz 陽性細胞の局在の観察 ② 尾
鰭を構成する鰭条骨をガラスキャピラリーで骨折させ、骨折修復過程での








胞）は、骨折 4 日目から 14 日目にかけて骨折部での増加を認め、その後
減少した。③ラパマイシン（mTOR 阻害薬）は新生 EGFP+細胞と DsRed＋細胞
の発現を著しく低下させ、髄鞘と骨芽細胞の増加を抑制する様子が観察さ
れた。また、骨折後 14 日目のアリザリン骨染色像ではラパマイシン投与
群は骨癒合不全像を呈し、骨折修復の遅延が観察された。 
【考察】 
本研究により、骨折修復において髄鞘と神経および骨芽細胞の動態を可
視化することで、髄鞘が骨芽細胞による骨折修復の進行に依存して近位か
ら遠位へ伸長することが示された。また、ラパマイシン投与実験により骨
折修復において mTOR シグナルは髄鞘と骨芽細胞の発現に重要であること
が示された。以上より、髄鞘は骨修復には必要であると推測され、骨修復
における神経組織の挙動の一部が明らかとなった。 
 
